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Резюме.
Псориаз является хроническим воспалительным заболеванием с преимущественно аутоиммунным компонентом 
патогенеза. Являясь классическим пролиферативным дерматозом, псориаз может осложняться поражением ног-
тевых пластин и суставов. Распространенность поражений указывает на системный характер заболевания. Пе-
риодонтит также является хроническим воспалительным процессом, который поражает связочный аппарат зуба, 
десну и альвеолярную кость. Развитие болезней периодонта связано с периодонтопатогенными микрорганизма-
ми, которые входят в состав микробной биопленки на поверхности зуба. Периодонтопатогенные микроорганиз-
мы могут быть обнаружены на зубах пациентов, не имеющих признаков патологии периодонта. Взаимодействие 
между микроорганизмами биопленки и системой иммунитета организма является динамическим. На состав 
микробиоты влияет ряд местных факторов, однако системные факторы тоже оказывают существенное влияние. 
В последние несколько лет активно изучается взаимосвязь иммуноопосредованных системных воспалительных 
заболеваний с заболеваниями периодонта. Существует гипотеза, что системные воспалительные заболевания с 
нарушенной иммунорегуляцией могут оказывать влияние на развитие воспаления в периодонте. Предполагается, 
что некоторые системные заболевания способны модулировать воспаление тканей периодонта, посредством ци-
токинов активизируя остеокласты. Это приводит к ранней убыли альвеолярной кости. 
Состояние здоровья органов ротовой полости при псориазе мало изучено. Целью работы является анализ данных, 
указывающих на наличие потенциальных взаимосвязей между псориазом и периодонтитом. 
Ключевые слова: псориаз, периодонтит, иммунный ответ, интерлейкины.
Abstract.
Psoriasis is a chronic inflammatory ailment with a predominantly immune dysregulation in its pathogenesis. Being a 
classical proliferative dermatosis, psoriasis may be complicated with nail plate and joint lesions. Topographic abundance 
of lesions is a sign of a systemic disease. Periodontitis is also a chronic inflammatory process that affects the periodontal 
ligament, gingiva and alveolar bone. Periodontal diseases are initiated by periodontopathogenic microorganisms that 
are accumulated in a bacterial biofilm on the tooth surface. Periodontopathogenic microorganisms may be found on the 
patients’ teeth with no evidence of periodontal damage. The relationships between the biofilm and host immune response 
are dynamic. The composition of microbiota is influenced by a number of local factors, however systemic factors may 
also have a significant effect.
Association between immune-mediated systemic inflammatory diseases and periodontal diseases has been actively studied 
in recent years. There is a hypothesis that systemic inflammatory diseases with exaggerated immune response may cause 
an inflammation in the periodontium. Some systemic diseases are considered to be able to modulate the inflammation of 
periodontal tissues by activation of osteoclasts via cytokines. It leads to early loss of the alveolar bone.
The status of the of oral cavity organs health of patients suffering from psoriasis is still poorly understood. The aim of 
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Псориаз как хронический дерматоз
Псориаз – хроническое неинфекционное 
заболевание кожи, характеризующееся воспале-
нием дермы и атипичной дифференцировкой и 
гиперпролиферацией кератиноцитов эпидермиса. 
Происхождение названия нозологической едини-
цы связано, прежде всего, с зудом, который ассо-
циирован с высыпными элементами; в переводе с 
греческого «ψώρα» означает «чесотка». На протя-
жении многих веков псориаз рассматривался как 
разновидность лепры [1]. Выделение псориаза в 
отдельную нозологическую единицу произошло в 
1841 году дерматологом Ferdinand von Hebra [2]. 
По данным исследований, проведенных в 
разных странах, распространенность псориаза 
варьируется и в среднем составляет 2-3% от об-
щей численности населения в Европе [3, 4]. В то 
же время, распространенность псориаза в стра-
нах Азии составляет менее 0,5% от численности 
популяции [5]. Этническая принадлежность мо-
жет выступать как фактор риска развития заболе-
вания, что подтверждает популяционное иссле-
дование, проведенное в Соединенных Штатах, 
где этническая структура пациентов с псориазом 
весьма неоднородна [6]. Псориазом болеют оди-
наково мужчины и женщины. 
Наиболее частой клинической формой дер-
матоза является обыкновенная (вульгарная) кли-
ническая форма [7]. Для дерматоза характерна 
типичная локализация на коже локтей, коленей 
и волосистой части головы. Элементы сыпи рас-
полагаются преимущественно на разгибательных 
поверхностях. Типичный первичный элемент — 
эпидермо-дермальные папулы и бляшки розова-
того цвета, как правило, округлой или овальной 
формы, с четкими контурами и плоской поверх-
ностью, покрытой серебристо-белыми или серо-
ватыми крупными чешуйками. Для других кли-
нических форм псориаза характерны также иные 
варианты локализации и внешнего вида пер-
вичных элементов. Росту бляшки предшеству-
ет усиление локального кровотока в дерме, что 
связано с неоваскуляризацией. При определен-
ных условиях может развиваться осложненная 
форма псориаза – псориатическая эритродермия, 
при которой поражение кожного покрова со-
ставляет более 90%, что приводит к нарушению 
терморегуляции [8]. У части пациентов псориаз 
осложняется псориатической ониходистрофией 
(у 50-56% пациентов, страдающих псориазом) и 
псориатической артропатией [9, 10]. Последняя 
имеет широкий диапазон тяжести клинических 
проявлений и является междисциплинарной на-
учно-практической проблемой [10, 11].
В настоящее время не вызывает сомнений, 
что псориаз развивается вследствие генетически 
детерминированных нарушений работы иммун-
ной системы, а триггерами выступают различные 
внешние факторы. Важность аутоиммунного ком-
понента в патогенезе псориаза впервые была до-
казана результатами исследований, в которых ис-
пользовались иммуносупрессивные препараты, 
такие как метотрексат и циклоспорин А [12, 13]. 
Полученные данные  доказали, что иммуносу-
прессивные препараты заметно сокращают веро-
ятность появления новых и ускоряют разрешение 
существующих псориатических бляшек, а также 
значительно снижают количество Т-лимфоцитов 
в эпидермисе и дерме бляшек, что доказывает 
главенствующую роль иммунных клеток в па-
тогенезе псориаза. Более поздние исследования 
абзимной активности поликлональных иммуно-
глобулинов также подтвердили ключевую роль 
аутоиммунных нарушений в механизме развития 
псориаза [11, 14].
Пусковыми факторами псориаза являются 
стрессы, механические травмы кожи, лекарства, 
алкоголизм и курение, бактериальный фактор 
[15]. У детей инфекционный фактор является 
преобладающим триггером. В последние годы 
среди детского населения отмечается непрерыв-
ный рост как заболеваемости псориазом, так и 
псориатическим артритом; по данным междуна-
родных эпидемиологических исследований, рас-
пространённость псориаза среди детей в разных 
странах составляет до 1,37% [16]. Генетическая 
предрасположенность псориаза определяет его 
коморбидность с заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата, сердечно-сосудистой и эндо-
кринной систем. Часто у пациентов с псориазом 
встречаются хроническая обструктивная болезнь 
легких, сердечно-сосудистые заболевания и ме-
таболический синдром [17]. 
the paper is to analyse the data that point out to the presence of possible association between psoriasis and periodontitis.
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Факторы, обуславливающие воспали-
тельный процесс в периодонте
Периодонтит – это хроническое воспали-
тельное заболевание, которое вызвано микробной 
биоплёнкой и характеризуется иммуноопосре-
дованным разрушением тканей, удерживающих 
зубы, прогрессирующей потерей прикрепления 
зуба и разрушением альвеолярной кости. Основ-
ными клиническими проявлениями периодонти-
та являются кровоточивость десен, разрушение 
соединительных волокон периодонта, форми-
рование патологических периодонтальных кар-
манов и потеря альвеолярной кости. Развитие 
периодонтита связано с влиянием патогенов ми-
кробной биоплёнки и последующим иммунным 
ответом организма. Наличие патогенных микро-
организмов в микробной биопленке предопре-
деляет развитие гингивита, однако дальнейшее 
прогрессирование воспаления с вовлечением 
периодонтальной связки не является аксиомой. 
Проведенное исследование доказывает, что при-
близительно у 10% населения Шри-Ланки в воз-
расте от 14 до 46 лет не наблюдалось прогресси-
рования гингивита в периодонтит [18]. Наличие 
патогенной микрофлоры в зубной бляшке в со-
четании с иммунным ответом организма обеспе-
чивают прогрессирование воспаления и переход 
гингивита в периодонтит. Патогенетические про-
цессы, приводящие к развитию периодонтита, 
досконально не изучены, однако главенствующая 
роль периодонтопатогенов и гиперергического 
иммунного ответа не вызывают сомнений [19]. 
Схематично патогенез периодонтита представлен 
ниже (рис. 1).
Великое множество различных микроорга-
низмов постоянно населяет полость рта. При не-
достаточных гигиенических мероприятиях про-
исходит формирование зубного налета, который 
также содержит множество разнообразных ми-
кроорганизмов. C течением времени поддесневой 
зубной налет, который располагается в зубо-дес-
невой борозде, трансформируется в микробную 
биопленку, в которой начинают появляться новые 
Рисунок 1 – Механизм развития воспалительного процесса в периодонте. 
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виды микроорганизмов, поскольку условия для 
их роста изменяются; кроме микроорганизмов, 
биопленка включает в себя гликопротеины и про-
теогликаны слюны, десквамированный эпителий, 
остатки пищи [20]. Поддесневая микробиота име-
ет весьма неоднородный состав. Установлено, 
что около 1200 видов микроорганизмов способно 
заселять поддесневое пространство одновремен-
но. Однако лишь небольшое количество из них 
способно оказывать прямое периодонтопатоген-
ное действие [21]. 
Существуют три теории, описывающие 
роль бактерий в патогенезе периодонтита. Пер-
вая теория утверждает, что определенное количе-
ство периодонтопатогенных бактерий выступает 
в роли специфического триггера, необходимого 
для начала воспаления периодонта. Бактерии 
способны оказывать прямое разрушительное воз-
действие на соседствующие с ними ткани путем 
выделения экзоферментов, таких как протеазы 
и гидролазы. Также бактерии взаимодейству-
ют непосредственно с иммунной системой ор-
ганизма [22]. Грам-отрицательные анаэробные 
периодонтопатогенные микроорганизмы, такие 
как Fusobacterium nucleatum и Porphyromonas 
gingivalis, являются общепризнанными обли-
гатными периодонтопатогенами, которые также 
оказывают значимое влияние на иммунную си-
стему [21]. Названные микроорганизмы оказыва-
ют прямое деструктивное действие путем выра-
ботки протеаз, а также стимулируют выработку 
цитокинов и хемотаксис нейтрофилов, что при-
водит к потере альвеолярной кости вследствие 
стимуляции остеодеструкции и замедления фор-
мирования новой кости.
Вторая теория предполагает, что патоген-
ность микроорганизмов проявляется тогда, когда 
количество микроорганизмов переходит некую 
критическую черту [23]. Недостатком этой тео-
рии является то, что она не учитывает роли не-
которых микроорганизмов, таких как P. gingivalis 
и F. nucleatum, которые в современном аспекте 
науки имеют ключевую роль в формировании 
периодонтита. Также периодонтит достаточно 
редко связан напрямую с количеством зубного 
налета [21]. Третья гипотеза предполагает, что 
все микроорганизмы, населяющие поддесневое 
пространство, оказывают влияние на развитие 
воспаления, поскольку воздействуют на иммун-
ную систему организма в целом [24].
Патогенез маргинального периодонтита, в 
том числе трансформация гингивита в периодон-
тит, определен неадекватным ответом иммунной 
системы на причинный фактор, которым, прежде 
всего, являются периодонтопатогенные микроор-
ганизмы. Воспалительный процесс контролиру-
ется цитокинами на местном и системном уров-
нях. Тканевые макрофаги, которые располагаются 
в периодонтальной щели, участвуют в первичном 
распознавании бактерий зубной бляшки посред-
ством толл-подобных рецепторов, которые свя-
зываются с такими компонентами бактериальной 
клетки, как липополисахариды, тейхойевые кис-
лоты или бактериальной ДНК. Связанные рецеп-
торы активируют внутриклеточную сигнальную 
систему, что приводит к высвобождению в окру-
жающее пространство разнообразных сигналь-
ных молекул, включая цитокины (интерлейкин-6 
(ИЛ-6), ИЛ-12, ИЛ-1β, ИЛ-1α, ИЛ-8, фактор не-
кроза опухоли-α (ФНО-α), интерферон γ), а так-
же простаноиды, например, простагландин Е2, 
что привлекает и активирует иммунные клетки 
и приводит в дальнейшем к разрушению тканей 
периодонта; кроме того, секретируются матрикс-
ные металлопротеиназы (ММП), что также при-
водит к разрушению внеклеточного матрикса и 
потере зубо-десневого прикрепления. Цитокины 
и хемокины, высвобожденные иммунными клет-
ками в очаге воспаления, воздействуют на им-
мунную систему в целом [25]. 
Опубликованы результаты научных иссле-
дований, посвященных регуляции процессов ме-
таболизма костной ткани. Некоторые цитокины, 
как например ИЛ-1β и ИЛ-6, увеличивают экс-
прессию лиганд рецептора активатора ядерного 
фактора каппа В (RANKL), что ускоряет потерю 
костной ткани. Также цитокины регулируют со-
отношение между RANKL и его естественным 
антагонистом остеопротегерином, это взаимо-
действие является значимым, поскольку предо-
пределяет формирование или потерю костной 
ткани. Кроме того, цитокины ИЛ-1β и ФНО-α 
стимулируют выработку остеобластами проста-
гландина Е2, который в свою очередь также ак-
тивирует RANKL, что ускоряет процесс остеоде-
струкции альвеолярной кости [26].
ИЛ-17 как модулятор воспаления 
периодонта у пациентов с псориазом
Научными исследованиями последних лет 
показана взаимосвязь между периодонтитом и 
системными воспалительными заболеваниями, 
имеющими в патогенезе нарушение работы им-
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мунной системы. Установлена иммунопатофизи-
ологическая взаимосвязь периодонтита и ХОБЛ, 
хронической почечной недостаточности и перио-
донтита, периодонтита и ревматоидного артрита 
[27-29]. Впервые предположение о взаимосвязи 
хронического периодонтита и псориаза было вы-
сказано Keller и Lin в 2012 году. В своем популя-
ционном исследовании, проведенном в Тайване, 
они обнаружили, что у пациентов с псориазом 
признаки поражения периодонта встречались 
чаще, чем в среднем среди популяции; наиболь-
шая частота встречаемости периодонтита была 
у пациентов с псориатической артропатией [30]. 
Подобное исследование на популяционном уров-
не проводилось и в Дании. Оно также выявило, 
что чаще периодонтит развивался у пациентов с 
тяжелыми формами псориаза и псориатической 
артропатией [31]. В то же время имеются про-
тивоположные данные. Так, исследование, про-
веденное в Колумбии, не выявило взаимосвязи 
между возникновением и развитием периодонти-
та и псориазом [32]. 
Взаимосвязь патофизиологических про-
цессов при псориазе и периодонтите, на которую 
могут указывать общие факторы риска и комор-
бидные состояния, может быть объяснена не-
однозначной реакцией  на раздражитель в систе-
ме провоспалительных цитокинов. В этом плане 
значимую роль играют Т-хелперы 17 (Th17), ко-
торые являются клетками иммунитета, принима-
ющими непосредственное участие в иммунном 
ответе. Кроме того, Th17 присутствуют в здо-
ровой коже и слизистой оболочке полости рта в 
неактивном состоянии. Активность Th17 зави-
сит от вида цитокинов, которые воздействуют на 
них. Так, например, Th17 вырабатывали противо-
воспалительный цитокин ИЛ-10 при взаимодей-
ствии с интерферонами α и β, что снижало их 
провоспалительную активность [33]. Противопо-
ложное действие оказывает ИЛ-23, который сти-
мулирует выработку провоспалительного ИЛ-17 
Th17 [34]. Кроме того, Т-хелперы, и особенно 
Th17, демонстрируют высокую фенотипическую 
и функциональную пластичность, проходя путем 
транс-дифференцировки и превращаясь в другие 
субпопуляции Т-лимфоцитов. Так, зрелые Th17 
под действием ИЛ-6 могут превращаться в Th1, 
секретирующие интерферон γ [35]. Таким обра-
зом, дифференцировка и регуляция Th17 опосре-
дованы комплексом цитокинов, что в результате 
приводит к нормоэргической либо к патологиче-
ской гиперэргической реакции при воспалитель-
ных и аутоиммунных заболеваниях.
Ряд исследований посвящен многозначной 
роли ИЛ-17 в патогенезе иммуноопосредованных 
воспалительных заболеваний различных орга-
нов. ИЛ-17 является основным цитокином, кото-
рый синтезируется Th17 и имеет широкий спектр 
действия. Сам ИЛ-17 подразделяется на 6 подти-
пов, каждый из которых имеет разную функцио-
нальную активность. Рецепторы к ИЛ-17 имеют 
различные клетки, включая остеобласты, эндо-
телиальные и эпителиальные клетки, хондробла-
сты и фибробласты, кератиноциты и макрофаги 
[36]. Хотя ИЛ-17 продуцируется, в основном, 
Th17, его также могут вырабатывать естествен-
ные киллеры (NK-клетки), γδ T-лимфоциты, 
индукторные клетки лимфоидной ткани и ней-
трофилы. ИЛ-17-продуцирующие клетки скон-
центрированы на слизистой оболочке полости 
рта, в желудочно-кишечном тракте, легких, вла-
галище, в кожном покрове, защищая от внекле-
точных патогенов и активируя гранулопоэз [37]. 
Th17 также содержатся в деснах и периодонте, 
выполняя барьерную функцию, однако механизм, 
который привлекает Th17 в ткани периодонта, не 
исследован [38]. Представляется интересным ис-
следование, которое показало, что недостаток ре-
цепторов к ИЛ-17 у мышей приводит к быстрой 
потере альвеолярной кости в результате воспа-
лительного процесса, вызванного Porphyromonas 
gingivalis, что указывает на значимую роль ИЛ-17 
как ключевого защитного и регулирующего фак-
тора [39]. Безусловно, ИЛ-17 важен как фактор 
защиты, однако клинические исследования пока-
зали важную роль ИЛ-17 в патогенезе периодон-
тита, псориаза, ревматоидного артрита и других 
иммуноопосредованных воспалительных заболе-
ваний [35]. 
Сам по себе ИЛ-17 является слабым индук-
тором воспаления, однако его провоспалитель-
ный эффект усиливается за счет взаимодействия 
с другими цитокинами и его способностью при-
влекать клетки воспаления, например нейтрофи-
лы. Кроме того, ИЛ-17 способен облегчить про-
никновение клеток иммунитета в ткани, влияя на 
экспрессию лиганд хемокинов [40]. ИЛ-17 воз-
действует на основные регуляторы гранулопоэ-
за, такие как гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор и гранулоцитар-
ный колониестимулирующий фактор, что приво-
дит к высвобождению нейтрофилов из костного 
мозга. Стимуляция ИЛ-17 приводит к чрезмер-
ной активации и мобилизации нейтрофилов, а 
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также синтезу хемокинов, что, в свою очередь, 
вызывает увеличение диапедеза нейтрофилов, 
которые усиливают разрушение тканей. Также 
ИЛ-17 совместно с ИЛ-1β стимулирует выра-
ботку хемокинового лиганда 20 фибробластами 
десны, что дополнительно привлекает Th17, ко-
торые дополнительно секретируют ИЛ-17 [35]. 
Как правило, «классическими» клетками в очаге 
периодонтального воспаления являются нейтро-
филы, однако там же определяется и значитель-
ное содержание активированных Th17. Это объ-
ясняет повышение уровня ИЛ-17 в зубо-десневой 
жидкости, десне и альвеолярной кости пациентов 
с периодонтитом [41]. Кроме того, локальное по-
вышение уровня ИЛ-17 напрямую коррелирова-
ло с повышением уровня ИЛ-17 в плазме крови и 
было в 9 раз выше у пациентов с периодонтитом 
в сравнении с контрольной группой [42].
В настоящее время псориаз считается Th1-
опосредованным заболеванием, ключевую роль 
в котором играют ИЛ-23 и ИЛ-17 как основные 
индукторы воспаления. ИЛ-17 привлекает ней-
трофилы в эпидермис псориатической бляшки 
как хемоаттрактант, а также рекрутирует допол-
нительно дендритные клетки, увеличивая высво-
бождение хемокинового лиганда 20 кератиноци-
тами. Дендритные клетки высвобождают ФНО 
и ИЛ-1β и активируют дифференциацию Th17, 
повышая таким образом выработку ИЛ-17. ИЛ-
17 разрушает целостность кожного барьера пу-
тем снижения выработки филлагрина, уменьшая 
экспрессию молекул адгезии у кератиноцитов, 
что приводит к их гиперпролиферации [43]. Тя-
жесть течения заболевания напрямую зависит от 
количества Th17, которые продуцируют ИЛ-17 
в очагах поражения и стимулируют гиперпро-
лиферацию кератиноцитов. Кроме того, ИЛ-22 
усугубляет повреждающее действие ИЛ-17, хотя 
в здоровой коже ИЛ-22 выполняет защитную 
функцию [44]. Также определялось повыше-
ние уровней ФНО, интерферона γ, ИЛ-2, ИЛ-17 
и ИЛ-22 как в псориатических бляшках, так и в 
сыворотке крови у пациентов с псориазом [45]. 
Повышенные уровни ФНО, ИЛ-1β и ИЛ-22 уси-
ливают провоспалительный эффект ИЛ-17 путем 
увеличения экспрессии рецепторов ФНО, таким 
образом это взаимодействие усиливает воспали-
тельный процесс при псориазе [46]. Системное 
повышение уровня ИЛ-17 при псориазе увеличи-
вает экспрессию RANKL опосредованно, путем 
увеличения выработки ММП-1, ММП-3, ИЛ-6 и 
ИЛ-8 фибробластами десны и высвобождению 
ФНО макрофагами в тканях периодонта [47]. 
Было доказано, что уровень ИЛ-17 положитель-
но коррелирует с экспрессией RANKL в клетках 
периодонта [48, 49]. Более того, гиперпродукция 
ИЛ-17 и ФНО синергично увеличивает секрецию 
ИЛ-6, ИЛ-8 и простагландина Е2 фибробластами 
и эпителиальными клетками, усиливает хемотак-
сис нейтрофилов, что ведет к усилению воспале-
ния в периодонте [50].
Заключение
Знания и факты о взаимодействии гене-
тических и внешних факторов, патологической 
реакции иммунного ответа, наличии общих фак-
торов риска наводят на мысль о существовании 
множественных взаимосвязей между псориазом 
и заболеваниями периодонта. В последние годы 
в научной литературе сформировался термин 
«псориатическая болезнь». На наш взгляд, такое 
определение заболевания акцентирует внимание 
на факте того, что симптомы псориатического по-
ражения кожи могут являться индикаторами или 
предикторами других системных заболеваний и 
поражений, в том числе и болезней периодонта, 
на основе общности патогенеза и синергии им-
мунных реакций.   
Следует подчеркнуть, что научные иссле-
дования взаимосвязи псориаза и периодонтита 
в Республике Беларусь до настоящего момента 
не проводились, как и в странах СНГ. Противо-
речивые данные, полученные зарубежными ис-
следователями, указывают на необходимость 
дальнейшего изучения существующей пробле-
мы, выявления связей между клиническими фор-
мами псориаза и тяжестью воспаления перио-
донта. Учитывая системный характер псориаза, 
аутоиммунный компонент патогенеза, состояние 
и своевременную раннюю коррекцию стомато-
логического здоровья пациентов с псориазом 
целесообразно рассматривать как важную со-
ставляющую персонифицированного подхода к 
диагностике, лечению и профилактике осложне-
ний дерматоза. 
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